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Complicaciones de la cirrosis
Cirrhosis complications
J. Solana-de Lope
Gastroenterólogo del Hospital Español de México
En este artículo se revisaron los trabajos más relevantes 
presentados en el congreso de la Semana Americana de Gas-
troenterología (Digestive Disease Week, DDW) en San Diego 
en el año 2012.
La encefalopatía hepática (EH) clínicamente evidente es 
una causa importante de morbilidad y mortalidad en los pa-
cientes con cirrosis hepática. Pantham et al.1 en un estudio 
retrospectivo (2005 al 2010) evaluaron los factores clínicos 
precipitantes de EH en 109 individuos cirróticos (70 hom-
bres, edad promedio de 55 años y 200 internamientos) con 
diagnóstico primario de EH (Child B, 56; Child C, 51; y no 
FODVLÀFDGD/RVJUDGRVGH(+IXHURQ,HQGRV,,HQ,,,
HQ\,9HQGRVFDVRV/RVIDFWRUHVSUHFLSLWDQWHVIXHURQ
falta de adherencia al tratamiento con lactulosa (39%), es-
treñimiento (22%), ingestión de opioides y benzodiacepinas 
GHVKLGUDWDFLyQLQIHFFLRQHVLQVXÀFLHQFLD
renal aguda (8.5%), hipopotasemia (7%), hemorragia gas-
trointestinal (6%), hiponatremia (4%), paracentesis de gran 
YROXPHQ7,36LQJHVWLyQDOWDGHSURWHtQDV
IDFWRUHVGHVFRQRFLGRV(QVHLGHQWLÀFyPiV
de un factor precipitante.
Se concluyó que el factor precipitante más frecuente de 
EH es la falta de ingestión de lactulosa, seguido por estreñi-
miento e ingestión de opioides y benzodiacepinas; la educa-
ción del paciente y sus familiares en relación con la 
ingestión de lactulosa y la evitación de los fármacos precipi-
tantes pueden reducir el número de episodios de EH.
La rifaximina atenúa el riesgo de recaída de EH. En un 
estudio clínico aleatorio (ECA) controlado con placebo, 299 
cirróticos (con dos o más episodios de EH) recibieron trata-
PLHQWRSDUDHYDOXDUODHÀFDFLDGHODULID[LPLQDSDUDGLVPL-
nuir los episodios EH. Al concluir el estudio, 70 que 
recibieron la sustancia activa y los 82 que recibieron place-
bo fueron seleccionados para otro estudio clínico2 de eti-
queta abierta a largo plazo con rifaximina (550 mg dos veces 
por día/24 meses), con adición de 170 nuevos pacientes La 
recurrencia de episodios de EH fue baja en los tres grupos 
con un riesgo de 0.24, 0.3 y 0.4, respectivamente, en com-
paración con el grupo tratado con placebo en el estudio ini-
cial (p < 0.0001). Asimismo, el riesgo de hospitalización por 
EH o en general fue de 0.21 y 0.45, respectivamente, en 
comparación con el grupo de pacientes tratados con place-
bo en el estudio inicial (p < 0.0001, p = 0.0051). La frecuen-
cia de episodios adversos permaneció estable sin diferencia 
VLJQLÀFDWLYDFRQHOJUXSRFRQSODFHERHQHOHVWXGLRLQLFLDO
La mortalidad también fue similar entre los sujetos que re-
cibieron rifaximina y los tratados con placebo en el estudio 
inicial. En conclusión, el tratamiento a largo plazo con ri-
faximina reduce el riesgo de nuevos episodios de EH y hospi-
WDOL]DFLyQVLQWHQHUHIHFWRVDGYHUVRVVLJQLÀFDWLYRV
La peritonitis bacteriana espontánea (PBS) es una compli-
cación común de la cirrosis, probablemente secundaria a 
translocación de bacterias intestinales. Existe controversia 
acerca de si el uso de inhibidores de la bomba de protones 
,%3LQFUHPHQWDHOULHVJRGHWUDQVORFDFLyQEDFWHULDQD\
PBS. Aditi et al.3 realizaron una revisión retrospectiva de 
989 pacientes con cirrosis y ascitis seguidos por un promedio 
de 3.2 años. Un número de 307 pacientes desarrollaron PBS, 
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ron PBS. 
El análisis de regresión logística mostró que no hubo rela-
FLyQHQWUHODLQJHVWLyQGH,%3\3%625,&
1.29). Hubo una asociación positiva con la bilirrubina (OR 
,&H,1525,&\
XQDYLQFXODFLyQQHJDWLYDFRQDOE~PLQD25,&
0.39-0.64) y con el nivel de proteínas en el líquido de ascitis 
25,&HVWDGtVWLFDPHQWHVLJQLÀFDWLYDV
(QFRQFOXVLyQHOXVRGH,%3QRVHUHODFLRQyFRQXQPD\RU
riesgo de PBS. En contraste, el deterioro de la enfermedad 
KHSiWLFDFRQHOHYDFLyQGHODELOLUUXELQDH,15\GLVPLQXFLyQ
de la albúmina y la concentración de proteína en el líqui- 
do de ascitis se relacionó con un riesgo aumentado de PBS. 
En un estudio retrospectivo, Bajaj et al.4 analizaron a 176 
pacientes cirróticos internados con infecciones. En el mo-
PHQWRGHODDGPLVLyQWHQtDSURÀOD[LVGH3%6
tomaba rifaximina, 43% bloqueadores β\,%3/DPD\R-
ría tenía infección urinaria (28%) y PBS (28%) bacteriemia 
espontánea (25%), infección cutánea (16%), respirato- 
ria (9%) y &ORVWULGLXPGLIÀFLOH (7%). Los microorganismos 
grampositivos fueron causantes del 36% de las infecciones, 
los gramnegativos del 30%, los hongos del 4% y en el resto no 
VHLGHQWLÀFDURQSDWyJHQRV/DPRUWDOLGDGLQWUDKRVSLWDODULD
fue de 25%. Hasta 28% desarrolló una segunda infección: 
neumonía por aspiración (40%), infección urinaria (30%) y 
&ORVWULGLXPGLIÀFLOH (20%). Los cirróticos que murieron tu-
vieron MELD más alto en la admisión (25 ± 8 vs 19 ± 7, p < 
0.0001) y una mayor incidencia de una segunda infección 
(53% vs 20%, p = 0.0001). El análisis multivariado mostró que 
una segunda infección (p = 0.0009) y el MELD (p < 0.0001) se 
vincularon con una mayor mortalidad. En conclusión, los pa-
cientes cirróticos hospitalizados con una infección tienen 
una elevada mortalidad cuando adquieren una segunda in-
fección.
/DHQIHUPHGDGFDUGLRYDVFXODUHVXQDFDXVDVLJQLÀFDWLYD
de morbilidad y mortalidad y los fármacos que disminuyen 
los lípidos como las estatinas se usan con frecuencia para 
reducir el riesgo. Kumar et al.5 determinaron el efecto de 
las estatinas en el riesgo de descompensación hepática en 
243 cirróticos. Hasta 81 tomaban estatinas y 162 que no las 
tomaban sirvieron como controles. No hubo diferencia en el 
MELD, albúmina, presencia de varices y uso de bloqueadores 
β entre los grupos. El grupo con estatinas tuvo menor fre-
cuencia de descompensación, 31 (38%) contra 82 (50.6%) (p 
= 0.018). La ingestión de estatinas se vinculó con un menor 
riesgo de descompensación (HR 0.46, p = 0.002). Las estati-
nas también retardaron el tiempo para el desarrollo de la 
descompensación (p = 0.01) (curvas de Kaplan-Meier). La 
mortalidad global fue menor en este grupo (37% vs 50.6%, p 
= 0.043). En el análisis multivariado su uso se relacionó con 
una menor mortalidad (OR 0.36; p = 0.007), mientras que la 
enfermedad arterial coronaria y el carcinoma hepatocelular 
se acompañaron de mayor mortalidad (OR 3.6; p = 0.013; y 
OR 4.9; p = 0.003, respectivamente). En conclusión, en los 
sujetos con cirrosis las estatinas disminuyen el riesgo de 
descompensación, retardan el tiempo en que ocurre la des-
compensación y reducen la mortalidad.
La etiología de las enfermedades autoinmunitarias es 
multifactorial, pero incluye una alteración en la regulación 
de la autotolerancia y en la comunicación entre el sistema 
nervioso simpático (SNS) y el sistema inmunitario. Se re-
quieren las células T regulatorias para inducir tolerancia y 
prevenir la autoinmunidad. En la cirrosis, el aumento de la 
actividad del SNS puede desviar la respuesta de citocinas 
hacia Th 2 y suprimir la reacción inmunitaria celular, pero se 
incrementa la respuesta humoral. Esta modulación inmuni-
taria y el agotamiento periférico de células T que ocurre en 
la cirrosis pueden predisponer al desarrollo de autoinmuni-
dad. 
Wiest et al.6 estudiaron a 38,394 pacientes cirróticos (ob-
tenidos del Registro Nacional Danés de pacientes) y los com-
pararon con controles, cinco controles por cada paciente 
cirrótico. Durante el seguimiento a largo plazo, 442 pacien-
tes cirróticos desarrollaron autoinmunidad: artritis reuma-
toide (n = 206), esclerosis múltiple (n = 20) y enfermedad 
LQÁDPDWRULDLQWHVWLQDOQ 
En los primeros 10 años después del diagnóstico de la ci-
rrosis no hubo un aumento del riesgo; sin embargo, con pos-
terioridad éste se incrementó y alcanzó prácticamente el 
doble a los 30 años, en comparación con los controles. En 
conclusión, la cirrosis se vincula con un riesgo aumentado a 
ODUJRSOD]RGHHVFOHURVLVP~OWLSOHHQIHUPHGDGLQÁDPDWRULD
intestinal o artritis reumatoide.
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